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STRESZCZENIE

Objawy pozaruchowe, przede wszystkim neuropsychiatryczne, cho-
ciaz nie dominujg w obrazie klinicznym choroby Parkinsona (PD,
Parkinson’s disease), to znaczaco wptywajg na jakoS¢ zycia, zarow-
no samych chorych, jak i ich najblizszych. Do najwazniejszych zabu-
rzen neuropsychiatrycznych wpisanych w obraz kliniczny PD nalezy
depresja, wystepujgca nawet u 60% chorych z PD. Wywiera ona zna-
czacy, negatywny wptyw na przebieg samej PD, jak rowniez na zwiek-
szong chorobowos$¢ i SmiertelnoS¢ w tej grupie pacjentow i nalezy jg
traktowac jako wazng sktadowg obrazu klinicznego PD, a jej wysta-
pienie — jako wynik rozszerzenia sig procesu neurodegeneracyijne-
g0 poza ukfad nigrostriatalny. Zdaniem wigkszosci autorow depre-
sja w PD ma raczej charakter endogenny (lub mieszany) niz reaktyw-
ny, a jej podtozem patogenetycznym jest najprawdopodobniej uszko-
dzenie neurondw dopaminergicznych, serotoninergicznych i noradre-
nergicznych, gtownie w uktadzie limbicznym, oraz zaburzenia z kregu
czotowego. Mimo ze depresja w PD to znaczacy problem medyczny,
spoteczny i ekonomiczny, to niestety u chorych z PD jest ciggle zbyt
rzadko rozpoznawana, a jeszcze rzadziej leczona. Przyczyna tego sg
miedzy innymi trudno$ci diagnostyczne przy wspotwystepowaniu
objawow depresyjnych i parkinsonowskich oraz terapeutyczne, wy-
nikajace z wielu ograniczen w grupie chorych z PD i depresja.
Stowa kluczowe: choroba Parkinsona, depresja

Wprowadzenie

Choroby uktadu pozapiramidowego, w tym tak-
ze choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease),
charakteryzuja sie przede wszystkim szerokg gama
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objawéw ruchowych, ktérym mogg towarzyszyé
r6znorodne objawy pozaruchowe, w tym takze neu-
ropsychiatryczne. Do tej pory zwykle wiekszg uwa-
ge zwracano na objawy ruchowe, jednak obecnie
wiekszym problemem, zar6wno dla klinicystéw,
jak i pacjentéw sg objawy pozaruchowe.

W obrazie klinicznym PD, obok podstawowych
objawéw ruchowych, jakimi sa drzenie spoczynko-
we, sztywno$¢ mie$niowa, spowolnienie ruchowe
i zaburzenia odruchéw posturalnych, wspétwyste-
puje duza grupa zaburzen pozaruchowych, przede
wszystkim autonomicznych, sfery poznawczej oraz
neuropsychiatrycznych, z depresja na czele.

Identyfikacja i leczenie depresji u chorych z PD
sg niezwykle istotne, gdyz pogarsza ona znaczaco
jakos¢ zycia, zar6wno chorych, jak i ich opiekunéw,
niezaleznie od objaw6éw somatycznych PD. Depre-
sja moze nawet bardziej wplywac¢ na jako$¢ zycia
pacjenta niz sam postep choroby podstawowej.
W prospektywnym badaniu Karlsena i wsp. [1], prze-
prowadzonym w duzej grupie chorych z PD, wyka-
zano, ze na wskazniki jakosci zycia zwiazanej ze
stanem zdrowia (HRQoL, health related quality of
life) najsilniej wptywaly objawy depresyjne, bezsen-
nos¢ oraz uposledzenie funkcjonowania. Podobnie
w polskich badaniach oceniajgcych jakosé¢ zycia
w PD potwierdzono znaczenie depresji jako wiodg-
cego czynnika zwigzanego z niska jakoscia zycia
[2, 3]. Réwniez studia analizujace poczucie obcig-
zenia i jako$¢ zycia opiekunéw chorych z PD wska-
Zuja, ze najwazniejsze czynniki o negatywnym zna-
czeniu to depresja, zaburzenia poznawcze, objawy
psychopatologiczne oraz uposledzenie funkcjono-
wania [4, 5]. Réwnoczes$nie sugeruje sie, ze depre-
sja stanowi wazng przestanke prognostyczng co do
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dalszego przebiegu PD, bedac swoistym predykato-
rem szybszej progresji, zaréwno zaburzen motorycz-
nych, jak i poznawczych [6]. Dodatkowo, depresja,
podobnie jak otepienie oraz podeszly wiek, wigze
sie ze zwiekszong chorobowoscia i $§miertelnoscia
wérdd chorych z PD [7]. Zatem depresja to nie tylko
interesujacy i wazny problem medyczny, ale takze
spoteczny i ekonomiczny. Niestety wiadomo, ze
u chorych z PD wciaz jest ona zbyt rzadko rozpo-
znawana, a jeszcze rzadziej leczona [8].

Czestos¢ i czynniki ryzyka depresji
w chorobie Parkinsona

Depresja to najczestsze zaburzenie psychiczne
spotykane w PD. Szacuje sie, ze wystepuje Sred-
nio u 40-60% chorych [9, 10], jednak wskazniki
jej wystepowania w PD znacznie sie r6znia w za-
leznosci od przyjetych kryteriéw diagnostycznych,
wykorzystanych narzedzi badawczych czy wyse-
lekcjonowanej do badania populacji pacjentéw.
Z jednej strony, przeglad pi$miennictwa wykazu-
je, ze depresja spelniajaca kryteria ,,duzej depresji”
wystepuje u 5-25% badanych z PD (czestos¢ ,,du-
zej depresji” wg kryteriéw Diagnostic and Statisti-
cal Manual of Mental Disorders, Fourth Edition
[DSM-IV] — 25%) [11], natomiast tagodne objawy
depresyjne czy dystymie stwierdza sie u znacznie
wiekszego odsetka chorych, bo nawet u 50% bada-
nych, czyli zdecydowanie czesciej niz w zdrowej
populacji [12]. Z drugiej strony, wywiad przedcho-
robowy u pacjentéw z PD jest ponad 2-krotnie cze-
Sciej obcigzony przebytg depresja niz u oséb zdro-
wych (iloraz szans [OR, odds ratio] 2,2-2,4) [13].
Zatem mozna mowi¢ o dwukierunkowej zalezno-
$ci miedzy depresjg i PD wskazujgcej na wspdlny
lub zblizony patomechanizm lezgcy u ich podstaw.

Interesujgca okazata sie analiza zalezno$ci mie-
dzy stwierdzana czesto$cia depresji a zastosowa-
nymi metodami diagnostycznymi. W swoim prze-
gladzie Slaughter i wsp. [14] wykazali, ze diagno-
za wylacznie ,kliniczna” ujawnita depresje u 23,7%
badanych, natomiast zastosowanie skal diagno-
stycznych lub kryteriéw Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, Third Edition (DSM-III)
i Diagnostic and Statistical Manual of Mental Dis-
orders, Third Edition-Revised [DSM-III-R] umozli-
wilo czestsze, bo odpowiednio 37,5- i 42,4-procen-
towe, rozpoznanie depresji u chorych z PD.

Analiza zalezno$ci wystapienia depresji w prze-
biegu PD od czynnikéw zwigzanych z charaktery-
styka pacjenta i/lub obrazem klinicznym PD byta
przedmiotem badan przez wiele lat. W wiekszosci
z nich wykazano istotng role typu PD (z dominuja-

cym spowolnieniem ruchowym i sztywnos$cig mies-
niowa), obecnosci zaburzen chodu i odruchéw
posturalnych, wspdlistniejagcych zaburzen funkcji
poznawczych, lateralizacji objaw6w parkinsonow-
skich (z dominujgcymi objawami prawostronnymi)
oraz stopnia nasilenia objaw6éw ruchowych PD. Tyl-
ko w cze$ci badan potwierdzono znaczenie mto-
dego wieku, plci zeniskiej czy pozytywnego wywia-
du dotyczacego przebytej depresji. Obecnie na ogét
kwestionuje sie predysponujgca role wieku pacjen-
ta, wieku w momencie zachorowania na PD oraz
czasu trwania choroby do rozwiniecia sie zaburzen
depresyjnych.

Rozpoznanie depresji w chorobie Parkinsona

Do rozpoznania duzej depresji, zgodnie z kryte-
riami DSM-IV, wymagane jest wystepowanie przez
okres co najmniej 2 tygodni obniZonego nastroju
lub anhedonii oraz co najmniej 4 dodatkowych
objawéw wymienionych w tabeli 1, pojawiajacych
sie codziennie i utrzymujacych sie przez wiekszg
cze$¢ dnia.

W praktyce klinicznej rozpoznawanie depresji
u chorych z PD bywa utrudnione, gdyz jest kom-
plikowane wzajemnym naktadaniem sie objawéw
obu schorzen. Wiele z nich jest wspélnych dla de-
presji i dla parkinsonizmu (tu: PD), a sg to miedzy
innymi: uczucie zmeczenia/braku energii, apatia,
zaburzenia koncentracji i pamieci, spowolnienie
psychoruchowe, zaburzenia snu, zaburzenia sek-
sualne, uboga mimika, Sciszona mowa, pochylona
sylwetka.

Tabela 1. Objawy kliniczne depresji wedtug Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition

Objawy gtéwne

Obnizony nastroj, dysforia
Zanik uczucia zadowolenia/zmniejszenie odczuwania przy-

jemnosci zwigzanej z normalng aktywnoscig (anhedonia)

Objawy dodatkowe

Zaburzenia apetytu

Zaburzenia snu

Pobudzenie lub zahamowanie

Zmeczenie lub brak energii

Poczucie braku wartosci, beznadziejnosci, winy

Zmniejszenie zdolnosci myslenia, koncentracji, trudnosci
w podejmowaniu decyzji

Nawracajace mysli samobojcze
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Co moze ulatwi¢ diagnoze depresji, zadecydowac
o ostatecznym jej rozpoznaniu i przekonaé lekarza
prowadzacego do tego, ze diagnoza jest trafna. Przede
wszystkim trzeba przeprowadzi¢ dobrze zaplanowa-
ny wywiad, uzyskany zaréwno od pacjenta, jak i od
osoby towarzyszacej, skupiony na charakterystycz-
nych dla depresji objawach, takich jak: obnizenie
nastroju, brak odczuwania radoéci, poczucie winy,
bezwartoéciowosci czy mysli samobdjcze, z uwzgled-
nieniem dobowej dynamiki objaw6w. Niestety, nie
opracowano standardéw postepowania diagnostycz-
nego w przypadku depresji wystepujacej w PD. Re-
komenduje sie stosowanie odpowiednio skonstru-
owanych wywiadéw diagnostycznych w potaczeniu
zkryteriami diagnostycznymi DSM-IV, natomiast ko-
rzystanie ze skal obserwacyjnych i kwestionariuszy
(takich jak: Beck Depression Inventory [BDI|, Hamil-
ton Depression Rating Scale 17 [HDRS 17], Montgo-
mery Asberg Depression Rating Scale [MADRS] czy
Geriatric Depression Scale [GDS]) lepiej stuzy bada-
niu przesiewowemu i wykazaniu objaw6éw depresyj-
nych niz formulowaniu ostatecznego rozpoznania
psychiatrycznego. W procesie diagnostyki i leczenia
depresji w przebiegu PD konieczna jest wiec dobra
wspdlpraca neurologa — parkinsonologa oraz psy-
chiatry.

W kwietniu 2006 roku grupa ekspertéw Ameri-
can Academy of Neurology (AAN), Quality Stan-
dards Subcommitte of AAN, opublikowata raport po-
$wiecony diagnostyce i leczeniu depresji, psycho-
zy i otepienia w przebiegu PD [15]. W raporcie tym
zawarto praktyczne wytyczne skonstruowane na
podstawie wiarygodnych danych naukowych. Au-
torzy publikacji zarekomendowali skale BDI
i HDRS jako narzedzia, ktére powinny by¢ stoso-
wane w przesiewowej ocenie depresji u chorych
z PD (sita zalecen B) oraz skale MADRS, ktéra moz-
na wykorzysta¢ w tym celu (sita zalecen C). Dodat-
kowo autorzy zwrocili uwage, ze BDI, przy nieco
nizszej czulosci i specyficznosci, jest skala ta-
twiejsza i szybsza do zastosowania.

Profil kliniczny depresji w chorobie Parkinsona
Depresja w przebiegu PD zasadniczo nie r6zni sie
swoim profilem klinicznym od typowego obrazu
depresji, a stwierdzane réznice i odrebnoéci maja
gléwnie charakter iloéciowy. W opisie depresji wy-
stepujacej u chorych z PD na pierwszy plan wysu-
waja sie obnizenie nastroju oraz dolegliwo$ci soma-
tyczne, szczegblnie wyrazne w grupie starszych cho-
rych. Czesto obserwuje sie takze nastawienie pesy-
mistyczne, drazliwo$¢, niepokdj oraz lek, a takze
obnizenia libido i dolegliwosci bélowe. Z kolei sa-

mooskarzanie sie oraz poczucie winy, podobnie jak
uczucie niepowodzenia i straty, sa rzadziej spoty-
kane. Niski pozostaje takze wskaznik samobéjstw,
mimo stosunkowo czesto wypowiadanych myéli
samobojczych. Nalezy jednak pamieta¢, ze w calej
populacji oséb w podeszlym wieku stopien skutecz-
noéci prob samobéjczych jest wysoki.

Interesujaca forma stan6w depresyjnych w prze-
biegu PD sa fluktuacje nastroju, ktérych do$wiad-
cza ponad potowa pacjentéw z fluktuacjami rucho-
wymi. Fluktuacje ruchowe i wahania nastroju moga
wystepowac wielokrotnie w ciggu dnia. Obraz wa-
han nastroju to gwaltowne przechodzenie z rado-
$ci w smutek (i odwrotnie), ktére mozna okresli¢
analogicznie do fluktuacji ruchowych stanami wig-
czenia “on”iwylaczenia “off”. Jednak badania prze-
prowadzone na podstawie dzienniczkéw pacjenta
wskazuja, ze §cisla, czasowa korelacja miedzy za-
burzeniami nastroju i sprawnos$ci ruchowej nie
zawsze jest obecna [16].

Patogeneza depresji w chorobie Parkinsona
Przyczyny rozwoju depresji w przebiegu PD nie
zostaly w sposéb ostateczny zidentyfikowane, na-
tomiast obecnie sugeruje sie, ze depresja ta jest
uwarunkowana wieloczynnikowo. Wspétistnieja
dwie hipotezy, reaktywna i endogenna, dotyczace
pochodzenia depresji w PD. Zgodnie z pierwsza,
psychologiczna, wystgpienie zaburzen depresyj-
nych tlumaczy sie reakcjg na istniejgcg chorobe
przewlekla oraz odpowiedzig na postepujace za-
burzenia sprawnoéci ruchowej i uposledzenie
funkcjonowania zwigzane z chorobg podstawowa.
Wedltug drugiej teorii, biologicznej, depresje trak-
tuje sie jako integralny element symptomatologii
klinicznej PD, zdeterminowany endogennymi za-
burzeniami neurobiologicznymi. Wiekszosé¢ da-
nych wskazuje, ze depresja w PD jest kombinacja
subiektywnej reakcji na chorobe i obiektywnego
efektu dysfunkcji mézgowej w nastepstwie neuro-
degeneracyjnego procesu chorobowego, dotyczace-
go uszkodzenia neuronéw serotoninergicznych, do-
paminergicznych i noradrenergicznych, gtéwnie
w ukladzie limbicznym, oraz zaburzen z kregu czo-
towego. Czynnosciowe badania neuroobrazowe
prezentujg istotne podobienstwa miedzy depresjg
zwiazana z PD i depresjg izolowana, rozwijajaca
sie u 0s6b bez objawéw parkinsonowskich. Stwier-
dzono miedzy innymi znamienne obnizenie regio-
nalnego przeptywu krwi w obrebie przednio przy-
srodkowej okolicy czotowej oraz zakretu obreczy,
znamienne ograniczenie metabolizmu w obrebie
obu jader ogoniastych, w dolnych okolicach czo-
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fowych oraz przednich okolicach skroniowych,
a takze odwrotna zalezno$¢ miedzy nasileniem de-
presji a stopniem dostepnoéci DAT w jadrach pod-
stawy (szczegblnie w przedniej czesci skorupy po
stronie lewej) [17-20].

Postepowanie terapeutyczne w przypadku
depresji w chorohie Parkinsona

W odniesieniu do leczenia depresji w PD, po-
dobnie jak w przypadku diagnostyki, nie opraco-
wano do tej pory jednoznacznych standardéw po-
stepowania.

Pierwszym krokiem w postepowaniu terapeu-
tycznym w przypadku depresji w przebiegu PD
powinna by¢ identyfikacja i modyfikacja wszelkich
czynnikéw zewnetrznych wplywajacych na obni-
zenie nastroju oraz pogarszajacych jakosé¢ zycia
chorych. Korzystny efekt mozna osiagnaé¢ przy za-
stosowaniu interwencji psychospolecznych, mie-
dzy innymi z wykorzystaniem terapii grupowej
z elementami psychoedukacji czy tez technik be-
hawioralno-poznawczych. W czesci przypadkéw
uzyskuje sie poprawe po wlaczeniu pacjenta do pro-
gramu edukacyjnego majgcego na celu ulatwienie
radzenia sobie z objawami PD, minimalizacje stre-
su oraz poprawe jakosci zycia z udzieleniem wspar-
cia. Réwniez poradnictwo socjalne i rehabilitacja
ruchowa, w tym codzienne ¢wiczenie gimnastycz-
ne, bywaja efektywne.

U pacjentéw z PD i wspolistniejacymi zaburze-
niami nastroju lub funkcji poznawczych zawsze
nalezy pamieta¢ o zwiekszonej czestosci zaburzen
hormonalnych, przede wszystkim o niedoczynno-
$ci tarczycy. Opisuje sie zjawisko gorszej odpowie-
dzi na leki przeciwdepresyjne w przypadku niewy-
réwnanej niedoczynnosci tarczycy. Zatem uregulo-
wanie ewentualnych zaburzenn hormonalnych jest
jednym z warunkéw skutecznego leczenia, zarow-
no przeciwdepresyjnego, jak i przeciwparkinsonow-
skiego.

Kolejnym elementem postepowania powinna
by¢ optymalizacja terapii przeciwparkinsonow-
skiej. Odpowiednia kontrola wiodgcych objawéw
i powiklan ruchowych moze przynies¢ znaczaca
poprawe nastroju, szczegélnie wtedy, gdy depre-
sja jest elementem fluktuacji zaburzen nastroju to-
warzyszacych fluktuacjom ruchowym. W takiej
sytuacji niezbedne jest zwalczanie fluktuacji
z istotna redukcja okreséw “off”. Rekomenduje sie
tez prowadzenie terapii zaburzen ruchowych

z wykorzystaniem preparatow o mozliwym korzyst-
nym profilu przeciwdepresyjnym. Zalecane sa
gléwnie — lewodopa, selegilina i rasagilina oraz

nieergotaminowy agonista receptoréw dopamino-
wych — pramipeksol.

Gdy prowadzone ,niespecyficzne” dzialania te-
rapeutyczne nie przynosza wystarczajacej kontroli
zaburzen depresyjnych, konieczne staje sie zasto-
sowanie wlaéciwych lekéw przeciwdepresyjnych.

Niestety, poprawne metodologiczne, randomizo-
wane, kontrolowane z uzyciem placebo i przepro-
wadzone z udziatem duzych grup pacjentéw bada-
nia oceniajgce skuteczno$é¢ i bezpieczenstwo po-
szczegblnych lekéw przeciwdepresyjnych u cho-
rych z PD sg nieliczne. Wynikiem tego jest brak jed-
noznacznego standardu leczenia depresji w tym
schorzeniu.

Podobnie jak w przypadku diagnostyki, AAN
podjela prébe sformutowania zalecen dotyczacych
leczenia depresji w PD. PiS$miennictwo, ktére ze
wzgledéw metodologicznych grupa badaczy Quali-
ty Standards Subcommitte mogla podda¢ analizie,
obejmowato jedynie 6 badan (jedno badanie klasy
I, dwa klasy II i trzy klasy III), a dotyczyly one
amitryptyliny, nortryptyliny, citalopramu, sertra-
liny, fluoksetyny, nefazodonu, pramipeksolu i per-
golidu. Chociaz autorzy wykazali, Zze amitryptylina
moze by¢ skuteczna w leczeniu depresji w prze-
biegu PD (sita zalecen C), to jednoczesnie przypo-
mnieli o wielu cholinergicznych dziataniach nie-
pozadanych zwiazanych przede wszystkim ze sto-
sowaniem tréjpierscieniowych lekéw przeciwde-
presyjnych (a wiec tez amitryptyliny) i zastrzegli,
ze sformutowana dla amitryptyliny rekomendacja
wynika raczej z braku wystarczajacych danych dla
pozostatych lekéw przeciwdepresyjnych niz z fak-
tycznego braku skuteczno$ci innych lekéw [15].

Ze wzgledu na liczne przeciwwskazania i dzia-
fania niepozadane, w Polsce amitryptylina jest ra-
czej rzadko stosowana w leczeniu depresji u chorych
z PD. Preferuje sie natomiast leki z grup selektyw-
nych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoni-
ny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitors)
i inhibitor6w wychwytu zwrotnego noradrenaliny
(SNRI, serotonin noradrenaline reuptake inhibitors),
cho¢ leki z innych grup réwniez sa stosowane.
O wyborze decyduje przede wszystkim proporcja
spodziewanych korzysci do mogacych wystapic
dziatan niepozadanych.

Leki z grupy SSRI sa szczegblnie zalecane ze
wzgledu na profil skutecznosci i bezpieczenstwa,
dobra tolerancje, brak antycholinergicznych dzia-
tan niepozadanych oraz latwe dawkowanie. Sposréd
lekéw przeciwdepresyjnych o innych mechani-
zmach dzialania obiecujace obserwacje dotycza
wenlafaksyny (inhibitora wychwytu zwrotnego se-
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rotoniny i noradrenaliny), mianseryny (czteropier-
Scieniowego leku przeciwdepresyjnego), moklobe-
midu (odwracalnego inhibitora monoaminooksyda-
zy typu A) i reboksetyny (inhibitora wychwytu
zwrotnego noradrenaliny). Réwniez buproprion (in-
hibitor wychwytu zwrotnego noradrenaliny i dopa-
miny), ze wzgledu na swoj pozadany wplyw na prze-
kaznictwo dopaminergiczne, wykazal skutecznoscé
w leczeniu depresji w przebiegu PD, jednak nie sto-
suje sie go w Polsce ze wzgledu na brak odpowied-
niej dla tego wskazania rejestracji.

U niektoérych pacjentow, zwlaszcza w przypad-
kach ciezkiej i opornej na farmakoterapie depres;ji,
nalezy rozwazy¢ leczenie elektrowstrzgsami (ECT,
electroconvulsive therapy), ktérych zastosowanie
moze nie tylko korzystnie wplywaé na objawy de-
presyjne, zmniejszajac je, ale réwniez na zaburze-
nia ruchowe, zwlaszcza u chorych z fluktuacjami
ruchowymi. Jednak efekt ten, choé¢ pozadany, na
og6t mija po okoto 4 tygodniach od ostatniej pro-
cedury ECT.

Na poziomie eksperymentalnym zachecajace
wyniki uzyskiwano réwniez dzieki zastosowaniu
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej (TMS,
transcranial magnetic stimulation) i glebokiej sty-
mulacji mézgu (DBS, deep brain stimulation).

Eksperci AAN we wspominanej wczeéniej pu-
blikacji wskazali jednak brak wystarczajgcych do-
wodoéw, by méc zarekomendowaé ktérgkolwiek
zwymienionych metod niefarmakologicznych wle-
czeniu depresji u chorych z PD [15].

Obraz psychopatologiczny, a w szczeg6lnosci
wspoélwystepowanie objawéw psychotycznych,
warunkuje pewne odrebnosci w strategii leczenia
epizodu depresji w przebiegu PD.

Standardowe postepowanie diagnostyczno-tera-
peutyczne w przypadku wystapienia zaburzen psy-
chotycznych w pierwszej kolejnosci wymaga wy-
kluczenia innych, pozaparkinsonowskich patolo-
gii, ktére sa najczestsza przyczyna naglego rozwo-
ju zaburzen psychicznych. Kolejnym krokiem jest
modyfikacja terapii przeciwparkinsonowskiej da-
zaca do wyeliminowania lek6w o najsilniejszym
potencjale propsychotycznym i najnizszej skutecz-
nosci przeciwparkinsonowskiej; sg to kolejno: leki
antycholinergiczne, amantadyna, selegilina, inhi-
bitory COMT, agonisci dopaminowi. Sugeruje sie
monoterapie z wykorzystaniem standardowych
preparatow lewodopy w najmniejszych, skutecz-
nych dawkach.

Jesli takie postepowanie nie przynosi poprawy sta-
nu psychicznego lub tez wiaze sie z istotnym pogor-
szeniem objawéw ruchowych, konieczne staje sie

z leczenie objawowe. Jest coraz wiecej piSmiennic-
twa na temat zastosowania inhibitoréw cholineste-
raz, ktére wykazuja skutecznoéé zaréwno w dziataniu
prokognitywnym, fagodzeniu zaburzen zachowania,
jak i w opanowywaniu objawéw wytworczych
u chorych z otepieniem i psychoza w przebiegu PD.
Coraz czeSciej sugeruje sie, by podawac te preparaty
jako leki pierwszego rzutu w objawowej farmakote-
rapii tagodnych i umiarkowanych zaburzen psycho-
tycznych. W ciezszych zaburzeniach stosuje sie mate
dawki tak zwanych neuroleptykéw atypowych. Obec-
nie rekomendowane sa, takze przez autoréw cytowa-
nych juz wytycznych AAN, klozapina i kwetiapina,
stosowane w najmniejszych, skutecznych dawkach.
Podobnie jak ciezka depresja, rowniez depresja
z objawami psychotycznymi moze ulec poprawie po
zastosowaniu ECT.

Podsumowanie

Podsumowujac, jeszcze raz nalezy podkredli¢, ze
schorzenia ukladu pozapiramidowego, w tym PD,
to schorzenia dotyczace nie tylko sfery ruchowej,
ale takze psychicznej. Wspélistniejace zaburzenia
neuropsychiczne, na czele z depresja, wywierajg
znaczacy negatywny wplyw zar6wno na przebieg
samej choroby podstawowej, jak i na jakos¢ zycia
chorego i jego najblizszych. Jednoczesnie nalezy
pamietac, ze depresja i inne zaburzenia psychicz-
ne poddajg sie leczeniu.

Niestety, postepowanie lekarskie w przypadku
wspolwystepowania depresji w chorobach ukladu
pozapiramidowego nie jest proste, gdyz diagnoza
bywa trudna do jednoznacznego sformulowania,
a leczenie jest komplikowane szczeg6lng podatno-
$cig tych chorych na dziatania niepozadane lekéw
przeciwdepresyjnych. Konieczno$¢ indywidualiza-
cji postepowania lekarskiego w przypadku depres;ji
wystepujacej w przebiegu PD wymaga prowadze-
nia takiego leczenia przez specjaliste neurologa do-
$wiadczonego w dziedzinie schorzen pozapirami-
dowych przy wspdlpracy specjalisty psychiatry.
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